





A. Latar Belakang 
Asam urat merupakan senyawa kimia hasil akhir dari metabolisme nucleic 
acid atau metabolisme purin dari dalam tubuh. Asam urat terutama disintesis didalam 
hati yang dikatalisis oleh enzim xantin oksidase (XO). Kadar asam urat darah tinggi 
dapat menyebabkan pengendapan kristal monosodium urat (MSU) di jaringan. Sisa 
metabolisme purin yaitu asam urat tidak mudah larut dalam air sehingga dapat 
mengakibatkan penumpukan asam urat terutama pada persendian (Lespade and 
Bercion, 2010). Kadar normal asam urat pada laki – laki adalah 3,5 – 7,0 mg/dL dan 
pada perempuan 2,6 – 6,0 mg/dL (Chuang et al., 2012).  
Prevalensi hiperurisemia pada populasi manusia cukup tinggi. Studi di Cina 
tahun 2014 menunjukkan bahwa prevalensi hiperurisemia sebesar 13,3% (Liu, et al., 
2015). Data tahun 2012 pada populasi Swedia Barat menunjukkan prevalensi 
kejadian hiperurisemia sebesar 30% pada pria (Dehlin,  et al., 2016). Studi di Prancis 
tahun 2016 menunjukkan prevalensi hiperurisemia sebesar 0,9% (Bardin, et al., 
2016). Hasil Riset Kesehatan Dasar tahun 2013, prevalensi penyakit sendi di 
Indonesia sebesar 11,9 % menurut diagnosis tenaga kesehatan dan 24,7 % menurut 
diagnosis atau gejala. Data pervalensi penyakit sendi paling tinggi yaitu di Bali 
mencapai 19,3 % menurut diagnosis tenaga kesehatan dan 30,0% berdasarkan 
diagnosis atau gejala. Pervalensi penyakit sendi di Jawa Tengah juga cukup tinggi 
sebesar 11,2 % berdasarkan diagnosis tenaga kesehatan dan 25,5% berdasarkan 
diagnosis atau gejala (Riskesdas, 2013). 
Hiperurisemia adalah keadaan dimana kadar asam urat darah meningkat atau 
lebih tinggi dari kadar normalnya yaitu lebih dari 7,0 ml/dL pada laki-laki dan 6,0 
ml/dL pada perempuan (Angelina dkk, 2014). Faktor penyebab terjadinya 
hiperurisemia karena peningkatan produksi asam urat dalam metabolisme atau 
penurunan ekskresi (pengeluaran) asam urat diginjal yang dikeluarkan bersama urin 
atau kombinasi dari keduanya. Produksi yang berlebihan didapatkan pada penderita 
dengan keganasan, terjadi turnover purin dan DNA sangat tinggi. Penyebab lain 




stress, keracunan timbal, dan dehidrasi akibat pemakaian obat diuretik (Jayadilaga 
dkk, 2014). Menurut Singh et al. (2012) penyebab hiperurisemia dapat dibedakan 
menjadi hiperurisemia primer, sekunder, dan idiopatik. Berdasarkan Vaidehi et al. 
(2015) kondisi hiperurisemia dapat meningkatkan kadar kreatinin dalam darah. 
Hiperurisemia lanjut dapat berkembang menjadi penyakit gout. Gout 
merupakan kelompok penyakit heterogen sebagai akibat deposisi kristal 
monosodium urat (MSU) pada jaringan akibat gangguan metabolisme hiperurisemia 
(Neogi et al., 2015). Manifestasi klinik deposisi urat meliputi arthritis gout akut, 
akumulasi kristal pada jaringan yang merusak tulang (tofhi ). Penimbunan 
monosodium urat (MSU) terjadi pada ginjal, akan menyebabkan batu asam urat 
ginjal yang sering disebut batu ginjal. Sekitar 80% gangguan ginjal ditemukan pada 
penderita asam urat (Billiet et al., 2014). 
Kreatinin adalah produk akhir dari metabolisme kreatin fosfat dimana 
kadarnya relatif lebih konstan. Kreatinin diekskresikan seluruhnya dalam urin 
melalui filtrasi glomerulus. Meningkatnya kreatinin dalam darah merupakan indikasi 
rusaknya fungsi ginjal. Pemeriksaan kreatinin merupakan pemeriksaan yang paling 
relevan untuk mengetahui progresi kelainan ginjal. Peningkatan kadar kreatinin di 
dalam darah dapat menjadi indikasi dari menurunnya fungsi ginjal dengan penurunan 
fungsi filtrasi glomerulus (Lugito, 2013). 
Pengobatan hiperurisemia yang telah ada dengan mengkonsumsi obat-obatan 
dalam kelompok obat IXO (Inhibitor Xanthine Oxsidase) seperti allopurinol atau 
kelompok obat urikosurik seperti probenesid. Salah satu obat yang biasa dikonsumsi 
masyarakat adalah allopurinol. Allopurinol cenderung menyebabkan efek samping 
seperti nefropati, reaksi alergi, ruam kulit, disfungsi ginjal dan hati ,sakit kepala, dan 
meningkatnya frekuensi serangan gout akut, sehingga diperlukan alternatif lain 
dalam pengobatan dan terapi penyakit hiperurisemia (Haidari et al., 2015). 
Berdasarkan beberapa hasil penelitian menyebutkan bahwa antioksidan pada 
zat gizi seperti vitamin C, polifenol, flavonoid, dan senyawa mineral seperti 
magnesium, kalsium memiliki kemampuan dalam antihiperurisemia dan 
antiinflamasi. Berbagai studi telah menjelaskan mekanisme vitamin C, polifenol, 
flavonoid, magnesium dan kalsium (Choi et al., 2009; Stephen et al., 2011; Vaidehi 
et al., 2015; Anggraini dkk, 2013). Studi in vivo menunjukkan bahwa vitamin C 
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memiliki efek urikosurik (Huang et al., 2005). Polifenol dan flavonoid merupakan 
senyawa kimia yang bersifat antioksidan. Aktivitas antioksidan dapat menghambat 
enzim xantin oksidase (XO). Penurunan kadar asam urat diduga karena senyawa 
mineral terutama magnesium dan kalsium. Asam urat yang telah terion akan 
berikatan dengan ion-ion mineral membentuk senyawa garam urat yang mudah larut 
dalam air (Anggraini dkk, 2013). 
Penggunaan obat non farmakologi atau tradisional merupakan bentuk 
alternatif untuk menanggulangi efek samping dari penggunaan obat-obat kimia. 
Penggunaan pengobatan non farmakologi dalam masyarakat masih banyak yang 
bersifat empirik dan hanya berdasarkan pada pengalaman dari sekelompok orang 
yang menggunakan pengobatan non farmakologi tersebut. Salah satu pengobatan non 
farmakologi yang cukup banyak terbukti bermanfaat adalah jambu biji merah 
(Psidium Guajava Linn.). Karena jambu biji merah tinggi akan antioksidan (Musa et 
al., 2015).  
Jambu biji merah (Psidium Guajava Linn.) mengandung berbagai kandungan 
gizi antara lain vitamin C, vitamin A, vitamin B1, B2, B3, B6, B12, B15, mineral, 
asam folat, asam oksalat dan asam malat, saponin, polifenol, flavonoid, quercetin 
(Joseph, 2011). Jambu biji merah (Psidium Guajava Linn.) sangat disukai oleh 
masyarakat luas, karena rasanya yang enak, harga terjangkau dan mudah didapat 
karena tersebar diseluruh dunia. Beberapa pengalaman di masyarakat sudah 
membuktikan beberapa khasiat jambu biji merah (Psidium Guajava Linn.), seperti 
menurunkan tekanan darah tinggi, menurunkan profil lipid dan aterosklerosis, 
antigout, antiinflamasi, antidiabetes dan dapat meningkatkan jumlah sel trombosit 
(Kumari et al., 2013; Madirala et al., 2014). 
Saat ini belum banyak penelitian yang mengkaji pengaruh jambu biji merah 
(Psidium Guajava Linn.) terhadap kadar asam urat dan kreatinin akibat 
hiperurisemia. Berdasarkan uraian diatas, maka peneliti tertarik untuk mengetahui 
pengaruh pemberian jus jambu biji merah (Psidium Guajava Linn.) terhadap kadar 






B. Rumusan Masalah  
Dari latar belakang dapat dirumuskan masalah: 
Adakah pengaruh pemberian jus jambu biji merah (psidium guajava linn.) 
terhadap kadar asam urat dan kreatinin darah mencit putih (Mus musculus) model 
hiperurisemia sekunder? 
 
C. Tujuan Penelitian 
1. Tujuan Umum 
Tujuan penelitian ini adalah untuk mengetahui pengaruh pemberian jus 
jambu biji merah (Psidium Guajava Linn.) terhadap kadar asam urat dan 
kreatinin darah mencit putih (Mus musculus) model hiperurisemia sekunder. 
2. Tujuan Khusus 
a. Untuk mengetahui pengaruh pemberian jus jambu biji merah (Psidium 
Guajava Linn.) terhadap kadar asam urat darah mencit putih (Mus musculus) 
model hiperurisemia sekunder? 
b. Untuk mengetahui pengaruh pemberian jus jambu biji merah (Psidium 
Guajava Linn.) terhadap kadar kreatinin darah mencit putih (Mus musculus) 
model hiperurisemia sekunder. 
 
D. Manfaat Penelitian 
1. Manfaat Teoritis 
Penelitian ini diharapkan dapat memberikan informasi ilmiah mengenai 
pengaruh pemberian jus jambu biji merah (Psidium Guajava Linn.) terhadap 
kadar asam urat dan kreatinin darah mencit putih (Mus musculus) model 
hiperurisemia sekunder. 
2. Manfaat Praktis 
a. Dapat dihasilkan dosis terbaik pemberian jus jambu biji merah (Psidium 
Guajava Linn.) terkait kadar asam urat dan kreatinin darah mencit putih (Mus 
musculus) model hiperurisemia sekunder. 
b. Jus jambu biji merah (Psidium Guajava Linn.) dapat dijadikan pertimbangan 
sebagai pengobatan alternatif terapi hiperurisemia selain pengobatan 
farmakologi obat antihiperurisemia sekunder.  
